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ДИАГНОСТИКА И РАЦИОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЕВОЙ ФОРМЫ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ:  МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЙ КОНСЕНСУС ЭКСПЕРТОВ

© Г.Р. Галстян1*, Е.Г. Старостина2, Н.Н. Яхно3, И.В. Гурьева4, М.В. Чурюканов3, И.А. Строков3, А.Ю. Токмакова1, 
М.Л. Кукушкин5, А.И. Мартынов6, М.В. Шестакова1

1Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии, Москва 
2Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского, Москва  
3Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский университет), Москва 
4Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования, Москва 
5НИИ общей патологии и патофизиологии РАН, Москва 
6Московский Государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова, Москва

Диабетическая периферическая нейропатия (ДПН) – распространенное хроническое осложнение сахарного диабе-
та (СД), значительно нарушающее самочувствие, качество жизни и функционирование пациентов. Показатели рас-
пространенности ДПН в РФ колеблются от 0,1% до 67,2% при СД 1 типа и от 0,1 до 42,4% при СД 2 типа. Однако, 
судя по широкомасштабным эпидемиологическим исследованиям, истинная распространенность ДПН гораздо выше  
(50–70%), причем ее болевая форма встречается у 16–30% пациентов. Несмотря на то что периферическая нейропа-
тия остается самым распространенным хроническим осложнением СД, ее диагностика и терапия оставляют желать 
лучшего. Для оптимизации подходов к диагностике и лечению болевой формы ДПН группой экспертов, представля-
ющих ведущие российские профессиональные медицинские сообщества, были разработаны консенсусные клиниче-
ские рекомендации по диагностике и рациональной терапии пациентов с болевой формой ДПН. 

В данном документе представлены практические аспекты клинической диагностики болевой формы нейропатии и ал-
горитм дифференциальной диагностики болевого синдрома в нижних конечностях у больных СД. Руководствуясь ос-
новными аспектами патофизиологии нейропатической боли, обосновано применение симптоматических обезболива-
ющих препаратов центрального действия – противосудорожных, антидепрессантов и опиоидов. Дана характеристика 
каждого класса препаратов, рассмотрены доказательные данные об эффективности, переносимости, а также возмож-
ности комбинированной терапии. Представлены данные о препаратах 1-й, 2-й и 3-й линии в соответствии с нескольки-
ми международными клиническими рекомендациями. Подчеркнута необходимость индивидуального подбора препа-
рата с учетом доказательных данных по их эффективности и безопасности, сопутствующей медикаментозной терапии, 
переносимости, стоимости и предпочтений пациента, возраста больного и сопутствующих заболеваний. 
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диагностика, лечение
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Diabetic peripheral neuropathy is a common chronic complication of diabetes mellitus, significantly impairing well-being, 
quality of life and functioning of patients. The prevalence of diabetic peripheral neuropathy in the Russian Federation ranges 
from 0.1% to 67.2% in type 1 and from 0.1 to 42.4% in type 2 diabetes mellitus. However, based on the large-scale epidemiological 
studies, the true prevalence of diabetic peripheral neuropathy is much higher (50 to 70%), with its painful variant occurring in 
16% to 30% of patients. Despite the fact that diabetic peripheral neuropathy remains the most common chronic complication 
of diabetes mellitus, its diagnosis and therapy leave much to be desired. To optimize diagnostic and treatment approaches to 
painful diabetic peripheral neuropathy, a group of experts representing the leading Russian professional medical associations 
has developed clinical guidelines for the diagnosis and rational therapy of patients with painful diabetic peripheral neuropathy.
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This document presents practical aspects of the clinical diagnosis of painful diabetic peripheral neuropathy and  
an algorithm for differential diagnosis of pain in the lower extremities in patients with diabetes mellitus. The use of 
symptomatic analgesics with central action, such as anticonvulsants, antidepressants and opioids, is based on the main aspects  
of neuropathic pain pathophysiology. The characteristics of each drug class are given, with consideration of evidence  
on their efficacy, tolerability, and the possibility of combination therapy. The data on the first, second, and third lines of agents 
is presented in accordance with several international clinical guidelines. The need for a tailored drug choice, taking into 
account the evidence-based data on their efficacy and safety, concomitant drug therapy, tolerability, cost and preferences  
of the patient, age of the patient and concomitant disorders, is emphasized.
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Диабетическая периферическая нейропатия (ДПН) –  
комплекс клинических и субклинических синдромов, 
каждый из которых характеризуется диффузным пора-
жением периферических и/или автономных нервных во-
локон в результате сахарного диабета (СД). 

Болевая форма ДПН (БДПН) серьезно ухудшает со-
стояние, трудоспособность и качество жизни пациентов, 
способствует усилению тревоги, депрессии и нарушений 
сна, ухудшает физическое и психическое функциониро-
вание больных, снижая, в частности, их приверженность 
лечению, в том числе в отношении контроля гликемии. 
Наличие ДПН ассоциировано с ухудшением прогноза, 
повышением риска развития язв стопы и 15-кратным ро-
стом риска ампутации нижних конечностей и инвалиди-
зации. Кроме того, она является предиктором развития 
ретинопатии, нефропатии и повышенного риска смерт-
ности.

По данным Российского регистра СД, ДПН выявлена 
в среднем у 33,6% больных СД 1 типа (СД1) и у 18,6% боль-
ных СД 2 типа (СД2), причем эти показатели колеблются от 
0,1% до 67,2% при СД1 и от 0,1 до 42,4% при СД2 в зави-
симости от регионов РФ [1]. Однако, судя по широкомас-
штабным эпидемиологическим исследованиям, истинная 
распространенность ДПН гораздо выше (50–70%), причем 
БДПН страдают от 16% до более 30% пациентов. Таким 
образом, хотя ДПН остается самым распространенным 
хроническим осложнением СД, ее диагностика и, соответ-
ственно, лечение оставляют желать лучшего. 

Несмотря на некоторые различия в классификациях 
ДПН и существование индивидуально сложных диагно-
стических ситуаций, в большинстве случаев диагностика 
ДПН, особенно ее болевой формы, а также лечение без 
труда могут осуществляться не только неврологами, но 
и эндокринологами, о чем прямо говорится в основопо-
лагающем отечественном документе по ведению боль-
ных СД – «Алгоритмы специализированной медицин-
ской помощи больным сахарным диабетом: клинические 
рекомендации» [2], а также, вне всякого сомнения, врача-
ми общей практики и терапевтами. Это обусловлено тем, 
что диагноз данного состояния ставится на основании 
тщательно собранного анамнеза, внимательной оценки 
характера жалоб и физикального обследования нижних 
конечностей и в большинстве случаев практически не 
требует специальных методов диагностики.

В связи с этим, по мнению экспертов, представляющих 
ведущие российские профессиональные медицинские 
сообщества, назрела необходимость разработки клини-
ческих рекомендаций по диагностике и лечению паци-
ентов с БДПН. Учитывая то важное обстоятельство, что  
в диагностике и лечении пациентов задействованы 
врачи различных специальностей, настоящие рекомен-

дации созданы совместными усилиями экспертов, пред-
ставляющих различные отрасли медицины.

Данный документ посвящен практическим аспектам 
диагностики, дифференциальной диагностики и симпто-
матической терапии БДПН и предназначен эндокрино-
логам, диабетологам, неврологам, терапевтам, врачам 
общей практики и врачам любых специальностей, к ко-
торым могут обратиться пациенты с СД и жалобами на 
болевой синдром в ногах.

Классификация показаний к лечебным вмешательствам 
по степени доказательной эффективности
В течение последних двух десятилетий мировое со-

общество использует следующую «Классификацию по-
казаний к лечебным и диагностическим вмешательствам  
по степени доказательной эффективности» (табл. 1).

Определения и терминология: боль, виды боли, 
нейропатическая боль
С позиций патофизиологии различают ноцицептив-

ную и нейропатическую боль (НБ) [3–6]. Ноцицептивной 
называют боль, обусловленную воздействием какого-ли-
бо фактора (механическая травма, ожог, воспаление и 
т.д.) на периферические болевые рецепторы при интакт-
ности всех отделов нервной системы. Под нейропати-
ческой подразумевают боль, возникающую при органи-
ческом поражении или нарушении функции различных 
отделов соматосенсорной нервной системы. Причинами 
НБ могут быть повреждения нервной системы на любом 
уровне, начиная от периферических нервов и заканчи-
вая корой больших полушарий.

НБ встречается у 6–10% общей популяции [7–10]. 
Сегодня она объединяет целую группу хронических бо-
левых синдромов, которые ранее рассматривались са-
мостоятельно. К этой группе относят болевой синдром 
при различных моно- и полинейропатиях. Среди них 
наиболее часто боли возникают при диабетической и 
алкогольной полинейропатиях (25–45%). Постгерпети-
ческая невралгия (в пожилом возрасте это осложнение 
возникает в 70% случаев опоясывающего герпеса) также 
является вариантом НБ. По данным разных авторов, ча-
стота НБ при диабетической полинейропатии достигает 
45%, рассеянном склерозе – 28%, сирингомиелии – 75%, 
мозговом инсульте – 8%, травме нерва – 5%. Среди всех 
пациентов с НБ  около 50% составляют больные с ДПН. 
К сожалению, нередко боли у этих пациентов трактуют-
ся как сосудистые или вертеброгенные, что приводит  
к неадекватным терапевтическим мероприятиям.

НБ имеет некоторые особенности. Прежде всего, 
она сопровождается специфическими чувствительны-
ми расстройствами. Очень характерной для НБ является 
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аллодиния — появление боли в ответ на стимул, который 
в нормальных условиях не вызывает боли. В таких слу-
чаях больные испытывают сильные боли при малейшем 
прикосновении, иногда даже при дуновении ветра. Раз-
личают температурную и механическую аллодинию.  
Механическая аллодиния подразделяется на статиче-
скую, которая появляется при давлении на фиксиро-
ванную точку кожного покрова, и динамическую, возни-
кающую при движущихся стимулах, например, легком 
раздражении кожи кисточкой или пальцем.

При НБ часто наблюдаются гиперестезия, гипералгезия, 
гиперпатия, невралгия. При гипералгезии чувствитель-
ность к болевому стимулу оказывается значительно выше, 
чем ожидается в норме. При гиперпатии субъективный 
ответ как на болевой, так и неболевой стимулы является 
чрезмерным и часто сохраняется в течение долгого време-
ни уже после прекращения раздражения. Пациента могут 
также беспокоить спонтанные боли, возникающие в отсут-
ствие какого-либо очевидного внешнего воздействия. Они, 
как правило, носят жгучий, колющий характер. Чувство ще-
котания, безболезненного покалывания или другие подоб-
ные ощущения относятся к парестезиям; если эти ощуще-
ния причиняют боль, то их называют дизестезиями.

Классификация диабетических нейропатий [11]
В повседневной клинической практике чаще всего 

НБ в  нижних конечностях у больных СД вызваны хро-
нической сенсорной/сенсомоторной ДПН (около 80%). 
Существенно меньший процент приходится на острые 
сенсорные, или атипичные, нейропатии – нейропатию 
Элленберга и  острую «инсулиновую» нейропатию. Ред-
кие формы болевых нейропатий при СД – проксималь-
ная моторная нейропатия (синоним – диабетическая 
пояснично-крестцовая радикулоплексопатия) и другие 
фокальные и мультифокальные несимметричные ней-

ропатии, поражающие периферические, черепно-мозго-
вые и другие нервы, требуют направления к неврологу 
для специального обследования, дифференциальной 
диагностики и лечения.
 1.  Диабетические нейропатии.

1.1.   Диффузные нейропатии.
1.1.1.   Дистальная симметричная полинейропа-
тия (ДСПН).
•	 Преимущественно с поражением волокон мало-

го диаметра.
•	 Преимущественно с поражением волокон боль-

шого диаметра.
•	 Смешанное поражение волокон малого и боль-

шого диаметра. 
1.1.2.   Автономная.

1.1.2.1.  Кардиоваскулярная.
•	 Снижение вариабельности сердечного 

ритма (ВСР).
•	 Тахикардия в покое.
•	 Ортостатическая гипотензия.
•	 Внезапная смерть (злокачественные нару-

шения ритма).
1.1.2.2.  Желудочно-кишечная.
•	 Диабетический парез желудка (гастропа-

тия).
•	 Диабетическая энтеропатия (диарея).
•	 Снижение моторики толстой кишки (запоры).

1.1.2.3.  Урогенитальная.
•	 Диабетическая цистопатия (нейрогенный 

мочевой пузырь).
•	 Эректильная дисфункция.
•	 Сексуальная дисфункция у женщин.

1.1.2.4.  Судомоторная дисфункция. 
•	 Дистальный гипогидроз/ангидроз.
•	 рикулотемпоральный синдром.

Таблица 1. Уровни доказательности 

Градация 
рекомендаций

Уровень 
доказательности Источник

A 1

1a Систематические обзоры РКИ, выполненные на высоком методическом 
уровне и с включением однородных групп пациентов

1b Отдельные РКИ, результаты которых имеют узкий доверительный интервал

1c Отдельные РКИ, результаты которых имеют более широкий доверительный 
интервал

В 2

2a Систематические обзоры когортных исследований

2b Отдельные когортные исследования, включающие исследования невысокого 
методического уровня

2c Неконтролируемые когортные исследования

C 3
3a Систематический обзор однотипных популяционных исследований  

случай-контроль

3b Отдельные исследования случай-контроль

D 4 Серии наблюдательных или отдельные когортные/популяционные 
исследования невысокого методического уровня.

E 5 Мнение экспертов или лабораторные данные
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•	 Нарушение способности распознавать 
гипогликемию.

•	 Нарушение функции зрачка.
1.2.   Мононейропатия (множественный мононев-
рит) (атипичные формы).

1.2.1.   Изолированное поражение черепных или 
периферических нервов. 
1.2.2.   Множественный мононеврит. 

1.3.   Радикулопатия или полирадикулопатия (ати-
пичные формы).

1.3.1.   Радикулоплексонейропатия. 
1.3.2.   Торакальная радикулопатия.

 2.  Недиабетические нейропатии, распространен-
ные при сахарном диабете.
2.1.   Компрессионный паралич.
2.2.   Хроническая воспалительная демиелинизирую-
щая полинейропатия.
2.3.   Радикулоплексонейропатия.
2.4.   Острая болевая нейропатия волокон малого 
диаметра (индуцированная лечением).

Диабетическая периферическая нейропатия
Диабетическая нейропатия – это наиболее распро-

страненное хроническое осложнение СД, представляю-
щее собой гетерогенную группу состояний, поражающих 
различные части нервной системы и представленных 
различными клиническими проявлениями [11]. Ранняя 
диагностика и должная тактика лечения нейропатии  
у пациентов с СД важны по многим причинам.
1.	 Диабетическая нейропатия – это диагноз исключе-

ния. У больных СД могут присутствовать недиабети-
ческие нейропатии, для лечения которых применяют-
ся специфические методы.

2.	 Существует несколько вариантов лечения симптом-
ной ДПН.

3.	 До 50% случаев ДПН протекают бессимптомно. В от-
сутствие своевременной диагностики и профилакти-
ческого ухода за стопами пациенты находятся в груп-
пе риска повреждений нечувствительных стоп.

4.	 Среди различных форм диабетической нейропатии 
наиболее изученными являются дистальная симме-
тричная полинейропатия и диабетическая автоном-

ная полинейропатия, особенно кардиоваскулярная 
автономная нейропатия [11].
ДПН – это наиболее распространенная форма диабе-

тической нейропатии; на ее долю приходится около 75% 
всех диабетических нейропатий [12, 13]. В клинической 
практике диагностика ДПН включает выявление симпто-
мов и/или признаков дисфункции периферических не-
рвов у пациентов с СД после исключения других причин.

ДПН развивается, как правило, не ранее чем че-
рез 5 лет от дебюта СД1, но к моменту постановки ди-
агноза СД2 она уже может присутствовать, так как это 
заболевание часто протекает латентно и диагности-
руется поздно. ДПН начинается постепенно, как пра-
вило, со снижения чувствительности, которое иногда 
может не ощущаться пациентом или выявляется лишь 
тогда, когда больной с удивлением обнаруживает от-
сутствие боли при травмах или ожогах кожи или  появ-
ляются язвы в местах наибольшего давления на стопе 
или нейропатическая остеоартропатия. Гораздо чаще 
пациенты жалуются на онемение, парестезии (покалы-
вание, «ползание мурашек») и боли в ногах, которые 
они описывают как жгучие, стреляющие («как током»), 
режущие. Боли усиливаются ночью и несколько умень-
шаются при ходьбе. Их интенсивность сильно варьиру-
ет у разных пациентов, и, как в целом принято считать, 
боль тем выше, чем больше в нейропатический процесс 
вовлечены тонкие нервные волокна. Поражение тон-
ких нервных волокон также сопровождается гиперал-
гезией (см. определение выше), в тяжелых случаях мо-
жет иметь место аллодиния. Симптомы манифестируют  
с пальцев стоп, симметричны и постепенно распро-
страняются по направлению снизу вверх на всю стопу, 
голень и более проксимальные отделы конечностей,  
в редких случаях – на верхние конечности (где они так-
же вначале проявляются в пальцах и кистях) и передние 
отделы туловища. Однако такая динамика локализации 
неспецифична для ДПН и наблюдается также, напри-
мер, при алкогольной и амилоидной полинейропатиях. 
По мере прогрессирования ДПН появляются моторные 
симптомы, в основном в виде слабости и постепенной 
атрофии мышц. Хроническая сенсорная ДПН – необра-
тимое прогрессирующее осложнение.

Таблица 2. Основные клинические симптомы диабетической периферической нейропатии

Симптомы Клинические проявления ДПН

Характер спонтанных болей Интенсивность варьирует, но в целом менее выраженные, ломящие, 
простреливающие, режущие

Провоцированные боли Гипералгезия нередко, аллодиния реже

Снижение чувствительности Снижение или потеря вибрационной, температурной, тактильной 
чувствительности

Моторные симптомы Могут иметься (шаткость походки, нарушение равновесия, слабость и атрофия 
мышц), но не обязательны

Сухожильные рефлексы Могут снижаться или отсутствовать

Синдром беспокойных ног Может быть

Начало Постепенное

Течение Длительное персистирование или усиление симптомов; возможно развитие язв 
стопы или остеоартропатии

Преимущественное поражение Толстые нервные волокна, возможно, тонкие волокна

doi: 10.14341/DM9625Сахарный диабет. 2019;22(4): 305-327 Diabetes Mellitus. 2019;22(4): 305-327



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ309  |  Сахарный диабет /  Diabetes  M el l i tus

ПАТОГЕНЕЗ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

Экспериментальные исследования свидетельствуют 
о многофакторном патогенезе ДПН (рис. 1), однако ее 
причины остаются неизвестными [14-16]. Поражение пе-
риферических нервов при СД обусловлено метаболиче-
скими нарушениями и микроангиопатией, вызванными 
хронической гипергликемией и сердечно-сосудистыми 
факторами риска. 

В патогенезе всех форм ДПН как таковой участвуют 
взаимосвязанные и синергично действующие механиз-
мы, триггером которых является гипергликемия. К  ним 
относятся активация полиольного пути окисления 
глюкозы с внутриклеточным накоплением сорбитола 
и  инозитола, гипоксия и ишемия нервов, усиление окис-
лительного стресса, избыточная продукция конечных 
продуктов гликирования, липидные нарушения, вклю-
чая дефицит гамма-линоленовой кислоты, повышение 
активности протеинкиназы С и других протеинкиназ, эн-
дотелиальная дисфункция, дефицит инсулина и С-пепти-
да, являющихся нейротрофическими факторами, актива-
ция поли-АДФ-рибозополимеразы (PARP).

ПАТОГЕНЕЗ БОЛИ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

НБ может присутствовать на любой стадии развития 
ДПН, от субклинической до тяжелых, далеко зашедших 
стадий в сочетании с остеоартропатией Шарко и нейро-
патически-инфицированными язвами стопы. Считается, 
что при БДПН поражены непокрытые миелином тонкие 
нервные волокна, причем изолированная или преи-
мущественная сенсорная нейропатия тонких волокон 
может существовать при СД самостоятельно или пред-

шествовать поражению толстых волокон. Однако объ-
яснить болевой синдром исключительно поражением 
тонких волокон не удается – у определенного процента 
больных есть поражение тонких волокон, но нет боли, 
и наоборот. Парадоксальным остается и существование 
так называемой «болевой нечувствительной нейро-
патии» (англ. – «painful painless leg», или «болезненная 
безболевая нога»), при которой выраженный болевой 
синдром сочетается с полной утратой всех видов чув-
ствительности в нижних конечностях. 

Четких морфологических или функциональных раз-
личий периферических нервов у больных с БДПН и с без-
болевой ДПН не выявлено, кроме изменения плотности 
тонких волокон (внутрикожных и роговичных) при БДПН. 
Однако, какие именно механизмы отвечают за развитие 
БДПН, до конца неясно. Предположительно, генез любой 
НБ неспецифичен, сходен при разных заболеваниях, но 
даже разные механизмы могут вызвать одинаковые сим-
птомы, и у одного и того же пациента таких механизмов 
может быть множество. 

Не исключено, что гипергликемия как таковая может 
вызывать гипералгезию, независимо от структурного 
поражения нервов. Одним из возможных посредников 
в развитии повышенной болевой чувствительности слу-
жит метилглиоксаль – продукт неполного расщепления 
глюкозы, образующийся в цепочке реакций гликирова-
ния. Его уровни при БДПН выше, чем при ДПН без НБ, он 
модифицирует активность натриевого канала, участву-
ющего в восприятии болевых стимулов, вызывая гипе-
ралгезию на тепловые и механические раздражители. 
За последние годы важную роль в генезе БДПН стали от-
водить иммунным клеткам, микроглии и нейронам ЦНС. 
Так, клетки микроглии спинного мозга в условиях ги-
пергликемии активируются, вырабатывают большое ко-

Рис. 1. Механизмы развития диабетической нейропатии. Факторы, характерные для сахарного диабета 1 типа (желтый цвет),  
сахарного диабета 2 типа (голубой цвет) и обоих типов заболевания (зеленый цвет), вызывают повреждение ДНК,  

эндоплазматический ретикулярный стресс, нарушение функции митохондрий, повреждение клеток с развитием необратимых изменений. 
Относительная важность различных патогенетических механизмов варьирует в зависимости от типа клеток, профиля заболевания и времени. 

ЭР – эндоплазматический ретикулум; СЖК – свободные жирные кислоты; PI3-К – фосфатидилинозитол-3-киназа; РФА – реактивные формы азота; 
РФК – реактивные формы кислорода. Адаптировано и воспроизведено из [11].
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личество провоспалительных цитокинов, которые могут 
индуцировать и поддерживать нейропатическую боль; 
повышение концентрации провоспалительных цитоки-
нов и фактора некроза опухоли-α при БДПН (но не при 
ДПН без НБ) обнаружено в макрофагах. Определенную 
роль играет и поражение микроциркуляторного русла, 
снабжающего кровью нервные стволы (vasa nervorum): 
так, при острой инсулиновой нейропатии отмечаются 
изменения этих микрососудов, близкие к таковым при 
пролиферативной ретинопатии, с резким повышением 
проницаемости и нарушением микроархитектоники.

При БДПН задействованы две группы механизмов 
повышения чувствительности к боли – периферическая 
сенситизация и центральная сенситизация. Перифери-
ческая сенситизация – снижение порога чувствитель-
ности периферических окончаний нервов, отвечающих 
за рецепцию боли, в ответ на воздействие медиаторов 
воспаления и других перечисленных веществ, продук-
ция которых усиливается при гипергликемии. Вслед-
ствие этого воздействие слабых болевых раздражителей 
может восприниматься гораздо сильнее (гипералгезия),  
а неболевых раздражителей – как болевое (аллодиния). 
Центральная сенситизация обусловлена повышением 
нейрональной активности и расширением рецепторных 
полей в спинном мозге, таламусе и сенсорной коре, что 
также ведет к усилению центральной перцепции боли  
и ее генерализации, следовательно, к усилению ощуще-
ния спонтанных болей, гипералгезии и аллодинии.

СКРИНИНГ И ДИАГНОСТИКА ДПН

Ежегодную оценку симптомов и признаков ДПН на ос-
новании сбора анамнеза и простых клинических тестов 
необходимо выполнять у всех пациентов с СД1 при дли-
тельности заболевания ≥5 лет и у всех пациентов с СД2 
(табл. 3). 

Жалобы со стороны нижних конечностей присутству-
ют почти у 50% пациентов с ДПН, в то время как у осталь-
ных она протекает бессимптомно. Больные могут сами не 
предъявлять жалоб, однако при активном опросе указы-
вают на наличие онемения или других симптомов ДПН. 

Выявление БДПН у пациентов с СД должно носить актив-
ный характер и быть неотъемлемой частью сбора жалоб  
и анамнеза с уточнением наличия и характера боли.

БДПН имеет ряд клинических особенностей и харак-
теризуется полиморфизмом болевых ощущений. Сим-
птомы могут варьировать в зависимости от того, какой 
класс волокон вовлечен в патологический процесс. Наи-
более частыми ранними симптомами, вызванными вов-
лечением волокон малого диаметра, являются боль и ди-
зестезии (неприятные ощущения или жжение) [17-19]. НБ 
может быть первым симптомом, побуждающим пациен-
та обратиться к врачу, и присутствуют почти у 25% лиц 
с ДПН [20-22]. Боли носят жгучий, режущий, покалываю-
щий или стреляющий характер (как разряд электриче-
ского тока); сопровождаются парестезиями; присутству-
ют в различных комбинациях; их выраженность обычно 
усиливается по ночам. НБ может сопровождаться по-
вышением ответа на болевые стимулы (гипералгезия)  
и болями, провоцируемыми контактом (с носками, обу-
вью и постельным бельем; аллодиния). НБ может оказы-
вать негативное влияние на повседневную активность, 
приводить к инвалидизации, психологическим наруше-
ниям и снижать качество жизни, связанное с состоянием 
здоровья [23-25]. 

Боль может быть спонтанной или носить стимулза-
висимый характер. Спонтанная боль может быть посто-
янной или пароксизмальной – описываться как жгучая, 
стреляющая, сдавливающая, пекущая, мозжащая, скру-
чивающая, холодящая и др. В области болезненных ощу-
щений, как правило, выявляются расстройства тактиль-
ной, болевой и/или температурной чувствительности. 
Среди спонтанных ощущений отмечаются парестезии, 
описываемые как ощущения покалывания или ползания 
мурашек, дизестезии – извращенное восприятие раз-
дражения, гиперпатия – усиленное восприятие стиму-
ла, снижение или повышение болевой и температурной 
чувствительности – гипо-, гиперестезия. Стимулзави-
симая боль, возникающая в ответ на легкое механиче-
ское раздражение при обследовании кисточкой либо 
в повседневной жизни бельем, одеждой или дуновением 
воздуха, носит название аллодинии. 

Таблица 3. Рекомендации по проведению скрининга и диагностики диабетической периферической нейропатии

Основные положения Уровень 
доказательности

Всем пациентам необходимо выполнять оценку признаков и симптомов ДПН на момент 
установления диагноза СД2 и каждые 5 лет после установления диагноза СД1, с последующим 
ежегодным обследованием.

В

Рассмотреть показания к скринингу у пациентов с предиабетом (НТГ, НГН) при наличии у них 
симптомов периферической нейропатии. B

Оценка симптомов должна включать тщательный сбор анамнеза и исследование 
температурной или болевой чувствительности и вибрационной чувствительности 
с использованием камертона 128 Гц (функция волокон большого диаметра). Всем пациентам 
необходимо выполнять ежегодное исследование с использованием монофиламента весом 
10 г для оценки риска развития язв стопы и ампутации.

В

Электрофизиологическое исследование или направление к неврологу редко показано 
на этапе скрининга, за исключением ситуаций наличия атипичных клинических признаков, 
неясного диагноза или подозрения на иную этиологию заболевания. Атипичные признаки 
включают бóльшую выраженность моторной нейропатии по сравнению с сенсорной, быстрое 
начало или асимметричную выраженность симптомов.

В
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О вовлечении волокон большого диаметра может 
свидетельствовать чувство онемения, покалывания без 
болевого синдрома и утраты протективной чувствитель-
ности. Потеря протективной чувствительности является 
фактором риска образования диабетических язв стопы. 
Пациенты часто описывают свои ощущения, как будто 
стопа обернута шерстью или одета в толстые носки. Это 
свидетельствует о потере способности чувствовать боль 
и позволяет пациентам с нейропатическими язвами по-
дошвенной поверхности стопы ходить при наличии по-
вреждений, что приводит к хронизации процесса, зача-
стую осложняющегося инфекцией [26]. 

В зоне боли могут наблюдаться трофические изме-
нения кожи, подкожной клетчатки, волос, ногтей, нару-
шение мышечного тонуса или локальные вегетативные 
расстройства, связанные с одновременным поражением 
вегетативных волокон в составе периферических нервов.

Данные количественного сенсорного тестирования 
с использованием контролируемых физиологических 
стимулов, таких как температура, давление, укол и ви-
брация, используются для точной верификации чувстви-
тельных нарушений при НБ. 

Для оценки вибрационной чувствительности может 
использоваться камертон с частотой 128 Гц. Вибрацион-
ная чувствительность, как правило, нарушается раньше, 
чем тактильная, болевая, позиционная и температурная, 
и гораздо раньше, чем появляются моторные симптомы 
в виде мышечной слабости. Снижение вибрационной 
чувствительности ниже возрастной границы нормы 
служит надежным, простым и удобным скрининговым 
тестом для диагностики ДПН. В ряде случаев, особенно 
при СД2, нарушение вибрационной чувствительности 
идет параллельно с повышением порогов к термиче-
ским раздражителям; такие пациенты нередко получают 
ожоги при «распаривании» ног, так как они не чувствуют 
высокой температуры воды. 

Оценка тактильной чувствительности с использо-
ванием монофиламента весом 10 г проводится на дор-
сальной поверхности первого пальца стопы [27]. Мо-
нофиламент весом 10 г – это полезный инструмент для 
клинической диагностики, используемый главным обра-
зом для выявления прогрессирующих стадий нейропа-
тии и идентификации пациентов группы повышенного 
риска по развитию язв и ампутации [28]. Тест с моно-
филаментом 10 г, включенный в программу ежегодного 
скрининга и диагностики ДПН, отличается от теста для 
диагностики «стопы высокого риска» в плане развития 
язв – позднего осложнения ДПН и требует исследования 
4 областей (головки I, III и V плюсневых костей и подо-
швенная поверхность дистального сегмента большого 
пальца стопы) на каждой стопе [29].

Более тонкие методы оценки различных видов чув-
ствительности могут быть использованы у пациентов 
с НБ, когда поражение трудно выявить по данным клини-
ческого обследования, для исключения других причин 
боли и изучения механизмов развития болевого синдро-
ма. Как правило, для диагностики в повседневной клини-
ческой практике они не требуются. 

В целом диагноз ДПН и БДПН является преимуще-
ственно клиническим. Сочетания типичных жалоб на бо-
левые ощущения и симметричных нарушений чувстви-
тельности обычно достаточно для постановки диагноза 

БДПН. у пациента с СД  с большой степенью вероятно-
сти свидетельствуют о наличии ДПН и могут не требо-
вать дополнительного обследования или направления 
к специалисту.

Шкалы для скрининга и диагностики нейропатической 
боли
Для облегчения идентификации НБ были разработа-

ны скрининговые шкалы: Лидсская шкала оценки нейро-
патических симптомов и признаков (LANSS), диагности-
ческий опросник НБ 4 (DN4), Опросник нейропатической 
боли, Опросник для выявления боли (Pain DETECT), 
опросник стандартизованной оценки боли (StEP), ID Pain, 
и др. Каждая шкала характеризует НБ по констатации 
позитивных и негативных симптомов и знаков, включа-
ющих спонтанную боль, парестезии, дизестезии, аллоди-
нию, двигательный и чувствительный дефект. Учитывая 
важность определения наличия НБ для дальнейшего 
лечения, обязательны надежность, валидность и диагно-
стическая точность подобных шкал. В настоящее время 
одним из самых чувствительных в отношении выявления 
НБ является опросник DN4 (рис. 2).

При положительном ответе на 4 и более вопросов из 
10 пунктов этого опросника диагноз «нейропатическая 
боль» обоснован. Чувствительность методики DN4 (ко-
личество пациентов с НБ, у которых выявляется эта па-
тология по результатам тестирования) составляет 80%. 
Это позволяет использовать ее в качестве скрининга 
для выявления НБ различного генеза, в том числе при 
БДПН; специфичность опросника не является столь вы-
сокой. 

Рис. 2. Опросник DN4.

Собеседование с пациентом Да Нет

Соответствует ли боль, которую испытывает пациент, 
одному или нескольким из следующих определений?

1. Ощущение жжения  

2. Болезненное ощущение холода  

3. Время от времени  

Сопровождается ли боль одним или несколькими из 
следующих симптомов в области ее локализации?

4. Пощипыванием,  
ощущением ползания мурашек  

5. Покалыванием  

6. Онемением  

7. Зудом  

Осмотр пациента Да Нет

Локализована ли боль в той же области, где осмотр 
выявляет один или оба следующих симптома:

8. Пониженная чувствительность  
к прикосновению  

9. Пониженная чувствительность  
к покалыванию  

Можно ли вызвать или усилить боль в области ее 
локализации:

10. Проведя в этой области кисточкой  
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Атипичная острая диабетическая нейропатия
Атипичная БДПН встречается значительно реже  

и в значительной мере отличается от типичной формы 
по патофизиологическим механизмам развития, тече-
нию и клинической манифестации [30, 31]. Развитие  
и манифестация атипичной БДПН возможны при любой 
продолжительности СД [31]. Симптоматика атипичной 
ДПН может возникнуть как остро, так и носить хрониче-
ский характер; возможны варианты как с монофазным 
вариантом течения, так и с волнообразным. Для атипич-
ной ДПН характерно наличие болевой симптоматики  
и автономной дисфункции [30]. 

Однозначных критериев диагностики и определения 
тяжести течения атипичных форм БДПН в настоящее вре-
мя нет. Характерным случаем, в котором следует запо-
дозрить атипичный вариант БДПН, является наличие НБ 
и/или признаков автономной дисфункции в сочетании 
с  нормальными результатами оценки нервной проводи-
мости и вибрационной чувствительности. В основе ати-
пичной картины БДПН лежит нейропатия тонких волокон. 

Для диагностики поражения немиелинизированных 
и слабомиелинизированных нервных волокон малого 
калибра используются различные диагностические те-
сты и инструменты: количественное сенсорное тести-
рование температурной/болевой чувствительности, 
биопсия кожи с исследованием тонких волокон, оценка 
функции потовых желез, лазерная допплеровская флоу-
метрия, конфокальная микроскопия роговицы. 

В случае отсутствия изменений нервной проводи-
мости при электронейромиографии (ЭНМГ) диагноз 
атипичной ДПН может быть подтвержден исследова-
нием интраэпидермальной плотности нервных волокон 
в  коже голени (уровень доказательств класса А), либо 
количественным сенсорным тестированием темпера-
турной чувствительности на стопах, либо конфокальной 
микроскопией роговицы, хотя изучение распределения 
тонких нервов в роговице является только косвенным 
параметром, отражающим их состояние в конечностях. 

Диагноз атипичной БДПН с поражением тонких сен-
сорных волокон может быть установлен на основании 
нижеперечисленных критериев [32]: 
1.	 диагноз возможен: присутствие типичной дисталь-

ной нейропатической симптоматики и/или клиниче-
ские признаки поражения тонких сенсорных волокон; 

2.	 диагноз вероятен: присутствие типичной дисталь-
ной нейропатической симптоматики, клинические 
признаки поражения тонких сенсорных волокон 
и нормальная проводимость по n. suralis; 

3.	 диагноз подтвержден: присутствие типичной дис-
тальной нейропатической симптоматики, клиниче-
ские признаки поражения тонких сенсорных волокон, 
нормальная проводимость по n. suralis и положитель-
ные результаты биопсии кожи голеней (снижение 
интраэпидермальной плотности нервных волокон) 
и/или изменения при количественном тестировании 
температурной чувствительности на стопах.
Нейропатия, индуцированная лечением (TIND –  

treatment induced diabetic neuropathy) [33, 34] в по-
следние годы привлекает внимание и, по-видимому, 
встречается чаще, чем это было принято считать ранее –  
до 10% в медицинских центрах третичного уровня. Эту 
форму нейропатии также называют «острым инсулино-

вым невритом», или обратимой болевой автономной 
нейропатией. «Диабетическая кахексия», описанная 
Элленбергом в 1973 г., по-видимому, является одним из 
ее симптомов, а в ряде случаев – патогенетическим меха-
низмом (возможный дефицит микроэлементов или вита-
минов), на фоне чего могут развиваться болевая симпто-
матика и автономная дисфункция. 

Для этой формы БДПН, которая может встречаться 
как при СД1, так и при СД2, характерны более выражен-
ная и рефрактерная к лечению боль, у ряда больных до-
стигающая 10 баллов по 10-балльной рейтинговой шка-
ле. Боль является симметричной и дистальной, однако 
у трети больных носит генерализованный характер, рас-
пространяясь на туловище и верхние конечности. 

У всех больных боль возникает остро, как правило, 
через 6–8 нед после быстрого снижения глюкозы крови 
после предшествующего периода неудовлетворительно-
го гликемического контроля. Аллодиния отмечается при 
СД1 в 60%, при СД2 – в 40% случаев, что гораздо чаще, 
чем при типичной сенсомоторной форме БДПН. Вегета-
тивные расстройства присутствуют в виде кардиальной 
симптоматики, нарушений вариативности сердечного 
ритма, падения систолического АД, желудочно-кишеч-
ных нарушений, мальабсорбции. Отмечена корреляция 
TIND c прогрессивным развитием диабетической рети-
нопатии, наблюдающейся при резком снижении глюкозы 
крови. Отмечено, что фактором риска развития острой 
болевой и автономной дисфункции является снижение 
HbA1c более чем на 2% за 3 мес; при снижении HbA1c бо-
лее чем на 4% за 3 мес риск TIND составляет 80%.

Патогенез этой формы нейропатии остается не до кон-
ца ясным. Среди возможных механизмов развития рассма-
триваются: эпиневральное артерио-венозное шунтирова-
ние, приводящее к эндоневральной ишемии; невральный 
апоптоз из-за внезапного падения глюкозы крови; реци-
дивирующие гипогликемии, приводящие к поврежде-
ниям микрососудистого кровоснабжения; эктопические 
болевые сигналы от регенерирующих нервов (наиболее 
вероятно, вследствие нарушения экспрессии ионных ка-
налов или их рецепторов); инсулин-индуцированное сни-
жение парциального давления кислорода в тканях вслед-
ствие развития артерио-венозного шунтирования. Кроме 
перечисленных механизмов, возможно влияние активно-
го воспаления, так как при болевой острой нейропатии 
происходит особо значимое повышение уровней провос-
палительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-альфа). Морфологи-
чески наблюдаются значительный отек тонких нервных 
волокон и уменьшение плотности тонких нервных воло-
кон в коже. Изменения обратимы больше при СД1, чем 
при СД2, но и при СД2 нарушения также претерпевают об-
ратное развитие, хотя с меньшими темпами. Полагают, что 
термин «нейропатия, индуцированная лечением» более 
адекватно отражает суть процесса в нерве, чем термин 
«инсулиновый неврит» [33].

Лечение острой болевой автономной нейропатии  
и «диабетической кахексии» – сложная задача ввиду 
рефрактерности боли к лечению. Необходимо улучше-
ние контроля глюкозы, особенно важно снижение чрез-
мерных суточных колебаний ее уровня. Для облегчения 
боли используются те же препараты, которые представ-
лены в разделе «Лечение»; в ряде случаев проводится 
коррекция дефицита витаминов, особенно В и D. 
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Прогноз обычно благоприятный, и болевая симпто-
матика разрешается через 12–18 мес. Возможно наличие 
резидуальной или сопутствующей сенсомоторной дис-
функции, а также рецидивов болевой симптоматики.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА БДПН 
С ДРУГИМИ НЕЙРОПАТИЯМИ И С БОЛЯМИ В НИЖНИХ 
КОНЕЧНОСТЯХ ДРУГОЙ ЭТИОЛОГИИ

БДПН – диагноз исключения. У больных СД могут 
иметься и недиабетические болевые нейропатии, этиопа-
тогенез которых не связан с СД [34]. К возможным этиоло-
гическим факторам недиабетических болевых нейропа-
тий относятся интоксикации (чаще всего злоупотребление 
алкоголем, реже – отравление свинцом, ртутью), онко-
логические заболевания (классический пример заболе-
вания, часто сопровождающегося полинейропатией, – 
бронхогенный рак легкого), инфекции (ВИЧ, герпес и др.), 
дефицит витаминов В12, В6 и В1, амилоидоз, применение 
некоторых лекарств средств (изониазида, алкалоидов 
барвинка, противоопухолевых средств, антиретровирус-
ных препаратов). Большинство этих причинных факторов 
несложно установить или предположить путем тщатель-
ного сбора анамнеза и диагностики сопутствующих забо-
леваний у конкретного пациента. По нашим наблюдени-
ям, если симптомы болевой полинейропатии выявляются  
у молодых пациентов с СД1 длительностью до 5 лет и тем 
более впервые выявленным, то в первую очередь следует 
думать об алкогольной нейропатии, тем более, что рас-
пространенность злоупотребления алкоголем среди под-
ростков и молодых взрослых довольно высока [34].

В рутинной клинической практике очень часто прихо-
дится дифференцировать болевой синдром, обусловлен-
ный ДПН, от болей в ногах, вызванных другой патологией. 
Как правило, больной СД на приеме предъявляет жалобы 
просто на «боли в ногах», не конкретизируя их. В табл. 4 
представлены заболевания, сопровождающиеся болями 
в ногах и часто встречающиеся у больных СД. Опрашивая 
и осматривая пациента в соответствии с предложенными 
пунктами (см. колонку «Признак»), в большинстве случаев 
можно достаточно быстро и надежно установить причину 
болевого синдрома. Диагностическая задача усложняет-
ся тем, что у многих больных СД встречается сочетание 
указанных в таблице видов патологии, например, чаще 
всего – комбинация нейропатического и ишемического 
характера поражения нижних конечностей. Тем не менее 
детальный расспрос и внимательное физикальное обсле-
дование и здесь помогают дифференцировать нейропа-
тический и ишемический компонент болевого синдрома.

Особенно необходима высокая настороженность 
практических врачей в отношении депрессивных рас-
стройств как возможной причины болевого синдрома. 
Распространенность депрессии у больных СД достигает 
20–30%, при этом главными жалобами 45–95% пациен-
тов являются различного рода соматические, включая 
болевые, синдромы, в частности боли в ногах.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ПРОФИЛАКТИКЕ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ

Профилактика ДПН основана на коррекции факторов 
риска ее развития. 

Факторы риска развития диабетической 
периферической нейропатии
В исследовании осложнений при СД1 (EURODIAB) 

было показано, что вероятность развития ДПН статисти-
чески значимо повышается при артериальной гиперто-
нии (относительный риск [ОР] 1,5), большой длительно-
сти СД (ОР 1,4), гипергликемии и ее колебаниях (ОР 1,4  
и 1,3, соответственно), курении (ОР  1,3), ожирении 
(ОР 1,2) и гипертриглицеридемии (ОР 1,2). Можно ли по-
влиять на ДПН путем воздействия на эти факторы риска? 

При СД1 достижение близкого к нормальному уров-
ня гликемии снижает риск развития микроангиопатии и 
нейропатии, но не может полностью исключить ее воз-
никновение или значительно уменьшить симптомы. При 
СД2 достижение нормогликемии практически не влияет 
на профилактику или торможение ДПН и БДПН. 

Хотя качественные клинические исследования по 
оценке роли адекватного контроля АД, дислипидемии, 
отказа от курения в профилактике и лечении ДПН не 
проводились, большинство экспертов сходятся во мне-
нии, что достижение целевого АД, контроль уровня 
липидов (особенно триглицеридов), отказ от курения 
и   употребления алкоголя могут оказать определенный 
положительный эффект в отношении ДПН.

Контроль гликемии
Интенсивный контроль гликемии у пациентов  

с СД1 способствовал резкому уменьшению частоты 
ДПН (уменьшение ОР на 78%) [35-37]. Напротив, у паци-
ентов с СД2 интенсивный контроль гликемии ассоции-
ровался лишь с умеренным снижением риска развития 
ДПН (уменьшение ОР на 5-9%) [38, 39]. В небольшом 
исследовании у пациентов с ранними стадиями СД2, 
выполненном в Японии, интенсифицированная инсу-
линотерапия сопровождалась улучшением отдельных 
параметров оценки ДПН [40], а в исследовании ACCORD 
(Мероприятия для контроля сердечно-сосудистого ри-
ска при сахарном диабете) было показано умеренное, 
но значимое снижение риска развития сенсорной ДПН 
на фоне контроля гликемии у пациентов с СД2 по исте-
чении 5 лет наблюдения [41]. Другие масштабные иссле-
дования не продемонстрировали какого-либо эффекта 
[42-44]. Это несоответствие подчеркивает различия 
между СД1 и СД2 и свидетельствует о том, что у  многих 
пациентов с СД2 ДПН развивается, несмотря на адек-
ватный контроль гликемии. Наличие многочисленных 
сопутствующих заболеваний, полипрагмазия, гипогли-
кемия и  набор массы тела могли ослаблять эффекты 
контроля гликемии в этих исследованиях и объяснять 
несогласованность их результатов. Специфические 
стратегии снижения уровня гликемии также могут об-
условливать эти разногласия. Например, у участников, 
особенно у  мужчин, исследования BARI 2D (изучение 
шунтирующей ангиопластики у пациентов с СД2), полу-
чавших препараты, повышающие чувствительность пе-
риферических тканей к инсулину (сенситайзеры инсу-
лина), была отмечена меньшая частота сенсорной ДПН 
через 4 года по сравнению с участниками, получавши-
ми инсулин/препараты сульфонилмочевины [45]. Полу-
ченные результаты могут объясняться меньшим увели-
чением массы тела и меньшей частотой гипогликемии. 
Наконец, тот факт, что у многих пациентов присутствует 
бессимптомная гипергликемия в течение многих лет 
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Таблица 4. Клинический дифференциальный диагноз болей в нижних конечностях [34]. 

Признак Диабетическая 
нейропатия

Облитерирующий  
атеросклероз 

Хроническая 
венозная 

недостаточность

Болезни  
суставов Депрессия

Локализация 
боли

Стопы болят 
больше,  

чем голени; 
голени болят 

больше,  
чем бедра

Голени, бедра 
болят больше,  

чем стопы

Преимущественно 
голени 

Боли в области 
суставов

Четкой 
локализации 
нет; помимо 

болей в ногах, 
могут иметься 

боли другой 
локализации 

(голова, спина)

Характер 
боли

Острые, жгучие, 
стреляющие, 

режущие, 
«поверхностные», 

реже глубокие

Глубокие, 
ломящие Распирающие Острые или 

ноющие
Непостоянные, 
мигрирующие

Боли в покое Присутствуют
Редко (только  
при крайней 

степени ишемии)

Отсутствуют или 
быстро проходят 

в положении 
лежа или с 

приподнятыми 
ногами

Уменьшаются,  
не изменяются 

или отсутствуют

Обычно  
воспринимаются 

сильнее

Боли при 
ходьбе Уменьшаются

Усиливаются 
(«синдром 

перемежающейся 
хромоты»)

Возникают не 
сразу, усиливаются 

к вечеру

Практически 
постоянно

Обычно менее 
заметны

Боли ночью Усиливаются
Отсутствуют 

(кроме крайних 
степеней ишемии)

Отсутствуют Не зависят  
от времени суток

Не зависят  
от времени суток

Кожа
Теплая, влажная, 

реже сухая  
с гиперкератозами

Холодная, 
бледная,  

сухая

Теплая, обычной 
влажности

Теплая, над 
суставами может 

быть горячей
Без изменений

Сосуды

Капиллярная 
сеть расширена; 
подкожные вены 

полнокровны; 
пульсация 

артерий стопы 
хорошая

Пульсация  
артерий стопы 
ослаблена или 

отсутствует;  
снижение или 

отсутствие  
пульсации выше-
расположенных 

артерий

Расширенные, 
варикозно 

измененные вены;  
возможны 

явления 
тромбофлебита

Без 
патологических 

изменений

Без 
патологических 

изменений

Отеки ног Нет Нет Есть Локальные в 
области сустава Нет

Локализация 
язв

Места 
наибольшего 

давления на стопе: 
подошва  

(пятка, плюсна)

Кончики  
пальцев Голень Отсутствуют Отсутствуют

Объем 
движений Сохранен Сохранен Сохранен Уменьшен  

или ограничен Сохранен

Вибрационная 
чувствитель-
ность

При хронической 
форме снижена, 

при острой 
сенсорной 

нейропатии может 
быть не изменена

Как правило, 
сохранена Сохранена Сохранена Сохранена
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до диагностики СД2, может также ограничивать преи-
мущества этих пациентов. Рекомендации по контролю 
гликемии для профилактики ДПН даны в табл. 5.

Изменение образа жизни
На сегодняшний день наилучшая, основанная на до-

казательствах модель интенсивного изменения образа 
жизни была разработана в рамках Программы профи-
лактики диабета в исследовании Steno-2 [46], иссле-
довании итальянских коллег на беговой дорожке под 
контролем [47] и исследовании у пациентов с СД2, вы-
полненном в Университете Юты [48]. Последнее иссле-
дование продемонстрировало регенерацию нервных 
волокон у пациентов с СД2 на фоне программы физи-
ческих упражнений по сравнению с утратой нервных 
волокон у пациентов, которым проводили только стан-
дартную терапию. 

В целом такой подход фокусируется либо только 
на физических упражнениях (аэробные и/или силовые 
тренировки под контролем), либо на комбинации моди-
фикации питания и физической активности. Консенсуса 
относительно пищевых режимов не существует, хотя 
в исследовании DPP использовали низкокалорийную 
диету, бедную жирами, а в других исследованиях были 
показаны преимущества применения средиземномор-
ской диеты, характеризующейся несколько меньшей 
долей углеводов (45%) и более высокой долей жиров 
(35–40%), при этом доля насыщенных жиров не превы-
шает 10%.

Хотя исследования DPP [49] и «Нейропатия при нару-
шении толерантности к глюкозе» [50] показали положи-
тельное влияние изменения образа жизни на развитие 

ДПН, эти исследования не включали пациентов с уста-
новленным диагнозом СД. Рекомендации по изменению 
образа жизни даны в таблице 6.

КОМПЕТЕНЦИИ СПЕЦИАЛИСТОВ В ВЕДЕНИИ 
ПАЦИЕНТОВ С БОЛЕВОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИЕЙ

Больной СД с ДПН требует комплексного и диффе-
ренцированного подхода в лечении и обследовании  
с участием терапевта (врача общей практики), эндокри-
нолога и невролога. 

В задачи терапевта и врача общей практики входит 
тщательный сбор анамнеза, клиническое обследование 
пациента и лабораторная диагностика, направленные 
на установку диагноза СД и выявление нейропатическо-
го характера боли. В ходе сбора анамнеза обязательно 
активное уточнение наличия, характера и локализации 
боли. Такие характеристики боли, как жжение, покалы-
вание, зуд, онемение, ползание мурашек и др., требуют 
использования опросника DN4 для верификации нейро-
патического характера боли. В задачи терапевта и врача 
общей практики также входит первичное назначение те-
рапии СД и БДПН. 

Назначение или коррекция терапии СД и БДПН вхо-
дят и в задачи эндокринолога. 

При необходимости, в случае неэффективности лече-
ния, для уточнения характера поражения нервной системы, 
при наличии признаков атипичной формы ДПН пациент 
должен быть направлен к неврологу для дополнительного 
обследования и коррекции терапии НБ (рис. 3). 

Таблица 5. Рекомендации по контролю уровня гликемии

Основные положения Уровень  
доказательности

Оптимизировать контроль гликемии на как можно более ранних этапах для 
профилактики или отсрочки развития дистальной симметричной полинейропатии  
и кардиоваскулярной автономной нейропатии у пациентов с СД1. 

А

Оптимизировать контроль гликемии для профилактики  
или замедления прогрессирования дистальной симметричной полинейропатии  
у пациентов с СД2.

B

Рассмотреть возможность мультидисциплинарного подхода, предусматривающего 
контроль гликемии среди других факторов риска, для профилактики 
кардиоваскулярной автономной нейропатии у пациентов с СД2.

С

Таблица 6. Профилактика развития диабетической периферической нейропатии

Основные положения Уровень 
доказательности

Для профилактики дистальной полинейропатии  
у пациентов с предиабетом/метаболическим синдромом и СД2  
рекомендуется изменение образа жизни.

В

У больных СД2 с более поздними стадиями заболевания и наличием многочисленных 
факторов риска и сопутствующей патологией только интенсивный контроль 
гликемии оказывает лишь умеренное влияние на развитие дистальной симметричной 
полинейропатии; необходимо достижение целей, индивидуальных для пациента.

B
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЕВОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ 

Цели лечения БДПН
Полное купирование болевого синдрома при БДПН не 

всегда достижимо, поэтому хорошим результатом лечения 
считается уменьшение его выраженности на 50% по визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ), а удовлетворительным 
результатом – уменьшение на 30%. После уменьшения 
интенсивности болевого синдрома обычно достигается 
основная цель лечения – восстановление или улучшение 
функционирования больного и его качества жизни.

Симптоматическая терапия болевого синдрома
С учетом сказанного выше, в распоряжении врача име-

ются лишь различные варианты симптоматической тера-
пии НБ при ДПН, направленные на купирование боли.

Обзор рекомендаций профессиональных ассо-
циаций по лечению НБ при ДПН и общие принципы 
терапии

В настоящий момент имеется довольно обширная 
доказательная база в поддержку фармакотерапии БДПН 
препаратами разных классов. С этой целью применяют-
ся препараты центрального действия (некоторые анти-
депрессанты, противосудорожные средства и опиоиды).  
В табл. 7 обобщены рекомендации различных профес-
сиональных ассоциаций и экспертных групп по первой 
и последующим линиям терапии БДПН. К 1-й линии тера-
пии относятся препараты с наиболее доказанной эффек-
тивностью и наилучшим соотношением эффективности 
и безопасности/ переносимости. 

Ко 2-й линии терапии относятся препараты с мень-
шим объемом доказательных данных при БДПН или  
с несколько худшей переносимостью. 

Наконец, к 3-й линии, или препаратам резерва, отно-
сятся препараты, обладающие высокой эффективностью, 
но имеющие серьезные побочные эффекты.

Все препараты, против которых в таблице указано  
«1-я» или «2-я» линия, могут использоваться на 1-й линии 
терапии, а при неэффективности или непереносимости 
можно перейти на любой другой препарат, также отне-
сенный к 1-й или 2-й линии. 

При назначении каждого препарата следует придер-
живаться следующих несложных правил.
1.	 Правило постепенного увеличения (титрования) дозы 

для лучшей переносимости и выбора минимальной 
эффективной дозы.

2.	 Делать вывод о неэффективности того или иного пре-
парата можно только при его приеме в максимальной 
переносимой дозе в течение времени, строго опре-
деленного для каждого препарата (здесь и далее – 
«продолжительность тестовой терапии»).

3.	 Отмену препаратов в большинстве случаев также 
желательно производить путем постепенного сниже-
ния дозы во избежание развития синдрома отмены 
и других побочных эффектов. Данное правило не-
применимо к тем случаям, когда препарат отменяют 
из-за аллергических реакций или других тяжелых  
и серьезных побочных эффектов.
Противосудорожные препараты (антиконвуль-

санты)
Модуляторы кальциевых каналов (габапентиноиды)
В эту группу входят два препарата с близким строени-

ем молекулы – габапентин и прегабалин. Они являются 
производными гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК, 
англ. аббревиатура – GABA, откуда и образовалось на-
звание группы – «габапентиноиды»). 

Препараты этой группы связываются не с рецеп-
торами ГАМК, а с α-2-δ-субъединицей потенциалзави-
симых кальциевых каналов нейронов, что вызывает 
уменьшение поступления ионов Ca2+ в пресинаптиче-
ские окончания нейронов, находящихся в состоянии 
гипервозбуждения. Это ведет к торможению выхода 
возбуждающих нейромедиаторов в синаптическую 

Рис.  3. Схема маршрутизации пациентов с сахарным диабетом и компетенции специалистов

Пациент

Терапевт, ВОП

Обследование:  
анамнез, жалобы,  

лабораторная диагностика

Диагноз:  
СД, нейропатическая боль. 

Назначение лечения СД  
и нейропатической боли.

Эндокринолог

•	 Дополнительные диагностические 
исследования

•	 Форма СД
•	 Назначение терапии СД  

и нейропатической боли или  
коррекция назначенной терапии

Невролог

•	 Дополнительные диагностические 
исследования

•	 Форма нейропатии, тип боли
•	 Назначение лечения нейропатической 

боли или коррекция назначенной 
терапии
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щель и замедлению передачи нервного импульса на 
следующий нейрон. Габапентиноиды действуют только 
на «перевозбужденные» нейроны в заднем роге спин-
ного мозга и ЦНС и не влияют на нормально функцио-
нирующие нейроны. Антидепрессивным действием га-
бапентиноиды не обладают. 

Габапентин – первый габапентиноид, внедренный в 
клиническую практику. Он продемонстрировал эффек-
тивность в многочисленных клинических исследованиях 
лечения боли при ДСПН. 

Режим дозирования: начальная доза 300 мг 1 раз  
в сутки, на 2-й день – 300 мг 2 р/сут, на 3-й день – 300 
мг 3 р/сут. В дальнейшем дозу постепенно увеличивают 
до достижения эффекта, возможно, до 1800–3600 мг/сут. 
В 2017 г. в РФ была зарегистрирована новая дозировка 
препарата – 600 мг таблетка с риской. 

Минимальная продолжительность тестовой те-
рапии составляет от 3 до 8 нед титрования дозы плюс 
не менее 2 нед приема в максимальной переносимой 
дозе. 

NNT1 габапентина равняется 3–7, то есть как мини-
мум удовлетворительный обезболивающий эффект до-
стигается у 1 из 3–7 пациентов.

Дополнительные положительные эффекты: противо-
тревожный, седативный.

1   NNT – number needed to treat, число больных, которых необходимо 
лечить, чтобы получить эффект у одного человека. Здесь и далее под 
«эффектом» подразумевается уменьшение выраженности боли на 
30–50%.

Наиболее частые побочные эффекты: сонливость, 
головокружение, атаксия, слабость, периферические 
отеки. Они могут быть более выраженными у пациентов 
пожилого и старческого возраста. 

Основные противопоказания: повышенная чувстви-
тельность к препарату, беременность и лактация, дети 
до 17 лет.

Меры предосторожности: пациентам с нарушениями 
функции почек, а также больным, находящимся на гемо-
диализе, требуется коррекция режима дозирования.

Лекарственные взаимодействия: практически отсут-
ствуют. Антациды уменьшают всасывание габапентина из 
желудочно-кишечного тракта.

Прегабалин является самым изученным при БДПН 
препаратом с обезболивающим эффектом, доказанным 
в большинстве исследований. Его молекула представ-
ляет собой модифицированную молекулу габапентина. 
Сродство молекулы прегабалина к α-2-δ-субъедини-
це Ca2+-канала в 6 раз выше, чем габапентина, а всасы-
вание является линейным и зависит от дозы, что также  
в положительную сторону отличает прегабалин от габа-
пентина. В связи с этими особенностями фармакокине-
тики обезболивающий эффект наступает раньше, чем 
у габапентина, длительный период подбора дозы не тре-
буется. Кроме того, прегабалин эффективнее габапенти-
на: его средняя доза (450 мг/сут) по обезболивающему 
действию сопоставима с высшей суточной дозой габа-
пентина (3600 мг). Около 50% больных с БДПН отмеча-
ют уменьшение боли на 50% и более на суточной дозе 

Таблица 7. Рекомендации профессиональных сообществ по препаратам 1-й, 2-й и 3-й линии для симптоматической терапии нейропатической 
боли при диабетической периферической нейропатии

Препараты ADA AAN EFNS ASPE IASP NeuPSIG Toronto 
Group CPS NICE

Антиконвульсанты

Прегабалин* 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1 или 2-я

Габапентин 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 1-я 1-я, 2-я 1-я 1 или 2-я

Карбамазепин - - 2-я - - - - -

Антидепрессанты

Трициклические 1-я, 2-я** 2-я (не все) 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1 или 2-я

СИОЗСН

Дулоксетин* 1-я 2-я 1-я 1-я 1-я 1-я 1-я 2-я 1 или 2-я

Опиоиды

Трамадол 3-я 3-я 2-я 2-я 2-я, 3-я 2-я 3-я 2-я 3-я

Оксикодон 3-я 3-я 3-я 1-я 2-я, 3-я 3-я 3-я 2-я -

Сильные опиоиды 3-я 3-я 3-я - 2-я, 3-я 3-я - 3-я -

Примечания: *Зарегистрирован для лечения НБ ПРИ ДПН Управлением по продуктам питания и лекарственным средствам (FDA) США и Европей-
ским агентством по лекарственным средствам (ЕМА).
** К 1-й линии ADA относит ТЦА-вторичные амины, ко 2-й – ТЦА-третичные амины (примеры в тексте).
«-» означает, что препарат в данных клинических рекомендациях не упоминается.
Сокращения: ADA – Американская ассоциация диабета (American Diabetes Association); AAN – Американская неврологическая ассоциация 
(American Association of Neurology); EFNS – Европейская Федерация неврологических обществ (European Federation of Neurological Societes);  
ASPE – Американское общество обучателей по вопросам боли (American Society of Pain Educators); IASP – Международная ассоциация по изу-
чению боли (International Association for the Study of Pain); NeuPSIG – Группа по изучению нейропатической боли (Neuropathic Pain Study Interest 
Group); Toronto Group – Торонтская группа экспертов по изучению нейропатии; CPS – Канадское общество по изучению боли (Canadian Pain 
Society); NICE – Национальный институт клинического качества (National Institute For Clinical Excellence) Великобритании; СИОЗСН – селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина
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прегабалина 300 мг, а на дозе 600 мг/сут почти у 30% 
пациентов отмечается уменьшение болевого синдрома 
на 70% и более. Как правило, улучшение появляется уже  
в первую неделю лечения. Важно, что прегабалин имеет 
смысл назначать и тем пациентам, которые не ответили 
или недостаточно ответили на терапию габапентином 
или трициклическими антидепрессантами (см. далее):  
у таких больных через 6 мес лечения прегабалином от-
мечается дополнительное уменьшение болевого син-
дрома примерно на 25%. 

Режим дозирования: начальная доза: 25–75 мг 1–2 р/сут, 
с 3-го по 7-й день по 150 мг 2 р/сут, далее при необходи-
мости – по 300 мг 2 р/сут. 

Минимальная продолжительность тестовой тера-
пии: 2–4 нед в максимальной переносимой дозе. 

NNT прегабалина равняется 3–8, то есть минимум 
удовлетворительный обезболивающий эффект наблюда-
ется у 1 из 3–8 пациентов с НБ при ДПН. 

Дополнительные положительные эффекты: стойкое 
улучшение сна и уменьшение хронической патологиче-
ской тревоги, часто сопутствующей болевому синдрому. 

Наиболее частые побочные эффекты: головокруже-
ние (21–46% больных), сонливость (14–46% больных), 
эйфория. Редко встречаются периферические отеки, 
прибавка массы тела, слабость, головная боль, сухость 
во рту, атаксия. Обычно головокружение и сонливость 
возникают в 1-й или 2-й день приема препарата и про-
ходят через 6–17 дней (головокружение) или 26–31 день 
(сонливость), о чем следует предупредить больного 
заранее. Из-за плохой переносимости от приема доз 
150–300 мг/сут отказываются 2,6% и 2,1% больных соот-
ветственно, от приема дозы 600 мг/сут 2 до 28%. Как и 
при приеме любых психотропных средств, к побочным 
эффектам более склонны пациенты старческого возрас-
та, которым в связи с этим требуется назначать препарат 
в меньшей начальной дозе и титровать дозы медленнее. 

Основные противопоказания: повышенная чувстви-
тельность к препарату, беременность и лактация, дети 
до 17 лет.

Меры предосторожности: с осторожностью – при 
отеках (сердечная, почечная недостаточность).

Лекарственные взаимодействия: возможно усиление 
эффекта седативных препаратов.

Модуляторы натриевых каналов
Карбамазепин, который традиционно назначали для 

лечения БДПН, не продемонстрировал эффективность 
по этому показанию, в связи с чем в подавляющем боль-
шинстве зарубежных клинических рекомендаций по 
БДПН карбамазепин не упоминается и в настоящее вре-
мя не должен использоваться для лечения БДПН.

Окскарбазепин – препарат из той же фармакологи-
ческой группы, который до последнего времени считал-
ся неэффективным при БДПН. Недавно было установле-
но, что его эффективность зависит от фенотипа НБ: он 
эффективен при симптомах гипералгезии/аллодинии 
в сочетании с сохранной чувствительностью, т.е. при кли-
нической картине острой сенсорной (атипичной) БДПН, 
и неэффективен при БДПН с потерей чувствительности, 
т.е. хронической сенсорной ДПН. Следовательно, перед 
назначением этого препарата необходимо определять 
вариант БДПН, что требует тщательной оценки всех ви-
дов чувствительности.

Режим дозирования: начальная доза 2 300 мг 2 р/сут, 
терапевтическая для обезболивания – 1800–2400 мг/сут.  
Увеличивать дозу рекомендуется после того, как сонли-
вость, возникшая на фоне приема начальной или после-
дующей дозы, уменьшится или пройдет. Этого принципа 
следует придерживаться на всем протяжении титрова-
ния дозы с шагом 300 мг, поэтому в конечном итоге тем-
пы титрования могут быть разными у разных пациентов.  

Минимальная продолжительность тестовой терапии: 
2–3 нед в максимальной переносимой дозе.

NNT окскарбазепина равняется 3, т.е. хорошее обе-
зболивание достигается у каждого третьего пациента  
с острой сенсорной НБ при ДПН.

Дополнительные положительные эффекты: улучше-
ние сна.

Наиболее частые побочные эффекты: сонливость, го-
ловная боль, головокружение, диплопия, тошнота, рвота, 
чувство усталости, атаксия, депрессия, тошнота, рвота.

Основные противопоказания: гиперчувствитель-
ность к препарату, лактация.

Меры предосторожности: повышенная чувстви-
тельность к окскарбазепину и карбамазепину, тяжелая 
печеночная недостаточность, тяжелая сердечная недо-
статочность; с крайней осторожностью – при беремен-
ности. 

Лекарственные взаимодействия: с препаратами, 
метаболизирующимися с CYP2C19 (фенитоин, фенобар-
битал), CYP3A4 и CYP3A5 (дигидропиридиновые антаго-
нисты кальция, пероральные контрацептивы и противо-
эпилептические препараты).

Антидепрессанты – ингибиторы обратного захва-
та моноаминов

Препараты, ингибирующие обратный захват моноа-
минов – серотонина и норадреналина, повышают кон-
центрацию этих нейротрансмиттеров в синаптической 
щели и оказывают непосредственное влияние на инги-
бирующую активность нисходящих нейронов, влияя тем 
самым на центральные механизмы болевой перцепции. 
Их обезболивающий эффект не зависит от антидепрес-
сивного. 

В эту группу относятся селективный ингибитор об-
ратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗ-
СН) дулоксетин и трициклические антидепрессанты 
(ТЦА). В связи с тем, что ТЦА не являются селективными 
препаратами, они, помимо моноаминов, действуют на 
центральные гистаминовые рецепторы, а также обла-
дают холинолитическим, альфа-адреноблокирующим 
и бета-адреностимулирующим и хинидиноподобным 
эффектами, что определяет их худшую переносимость  
и большее число противопоказаний, чем у СИОЗСН.

Селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина и норадреналина

Дулоксетин. В многоцентровых рандомизирован-
ных исследованиях была продемонстрирована эффек-
тивность доз 60–120 мг/сут в лечении БДПН. Все дозы 
дулоксетина довольно хорошо переносятся, практи-
чески не влияют на гликемию и показатели липидного 
спектра.

Режим дозирования: начальная доза – 60 мг 1 раз  
в сутки, эффективные обезболивающие дозы – 60 и 90 мг 
1 р/сут и 120 мг/сут в 2 приема. В связи с тем, что в пер-
вые 1–2 нед приема дозы 60 мг у некоторых пациентов 
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может появляться тревога, которая проявляется нару-
шением сна, тахикардией или легкой тошнотой («но-
радреналиновые эффекты»), можно начинать прием 
с 30 мг/сут с увеличением дозы до 60 мг через неделю. 
Альтернативой является комбинация 60 мг дулоксетина 
с небольшими дозами любого противотревожного пре-
парата (валериана 2–3 таблетки в сутки; тофизопам 50 мг 
2 р/сут; гидроксизин 12,5–25 мг/сут в один или два при-
ема; тиаприд 50 мг 2 р/сут; феназепам 0,025 мг 1–2 р/сут 
и т.д.). Через 2–3 недели противотревожный препарат от-
меняют, а прием дулоксетина продолжают. 

Минимальная продолжительность тестовой те-
рапии: не менее 4 нед в максимальной переносимой 
дозе. У большинства пациентов уменьшение болевого 
синдрома отмечается уже в первые дни приема пре-
парата.

NNT дулоксетина равняется 1,7–7, то есть ослабление 
болей на 30–50% и более отмечается примерно у 1 из 
2–7 пациентов. 

Дополнительные положительные эффекты: дока-
занное улучшение качества жизни, нарушенного в связи 
с БДПН; антидепрессивный эффект. 

Наиболее частые побочные эффекты: на дозе 60 мг –  
нарушения сна (трудности засыпания или сонливость), 
легкая тошнота, тахикардия, склонность к запорам; на 
более высоких дозах – сухость во рту, потливость, уси-
ление или, чаще, – снижение аппетита. Из-за побочных 
эффектов от приема препарата в дозе 60 мг/сут отка-
зываются 4–10% больных, в дозе 120 р/сут – 12–19%.  
В плацебо-контролируемых исследованиях дулоксетин 
не повышал уровень HbA1c у больных СД; клинически 
незначимое повышение (разница 0,33% с контрольной 
группой) отмечалось лишь в одном долгосрочном иссле-
довании. У пожилых пациентов побочные эффекты могут 
быть выражены сильнее; их выраженность можно умень-
шить назначением меньших начальных доз и более мед-
ленным титрованием. 

Основные противопоказания: декомпенсированная 
закрытоугольная глаукома, повышенная чувствитель-
ность к препарату, лактация.

Меры предосторожности: печеночная недостаточ-
ность, почечная недостаточность со скоростью клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) менее 30 мл/мин, рефрактерная 
к терапии артериальная гипертония, эпилепсия, бере-
менность.

Лекарственные взаимодействия: одновременный 
прием дулоксетина с потенциальными ингибиторами 
CYP1A2 (фторхинолоны) требует осторожности и сниже-
ния доз дулоксетина. Не рекомендуется прием одновре-
менно с ингибиторами МАО и ТЦА.

Неселективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина (трициклические антиде-
прессанты)

Наиболее известный ТЦА – амитриптилин; кроме 
него, в эту группу входят имипрамин, дезипрамин, кло-
мипрамин и нортриптилин. В течение многих десятиле-
тий ТЦА используются для лечения хронических боле-
вых синдромов различного генеза, в том числе БДПН. В 
нескольких рандомизированных слепых плацебо-кон-
тролируемых клинических исследованиях было пока-
зано значительное уменьшение выраженности НБ. По-
следний кокрановский обзор поставил под сомнение 

качество результатов исследований амитриптилина, 
указав на небольшие размеры выборки в большинстве 
случаев, и заключил, что в действительности нет ни 
убедительных доказательств положительного влияния 
амитриптилина на выраженность болевого синдрома 
при ДПН, ни доказательств отсутствия эффекта. Однако 
большой практический опыт применения ТЦА для ле-
чения боли позволяет использовать эти препараты при 
БДПН.

Амитриптилин, имипрамин и кломипрамин по 
химическому строению представляют собой третичные 
амины. ТЦА, которые относятся к вторичным аминам 
(нортриптилин и дезипрамин), переносятся несколь-
ко лучше, чем третичные, однако рандомизированных 
контролируемых исследований по лечению болевых 
синдромов этими препаратами проведено меньше и на 
очень небольших выборках.

Режим дозирования (на примере амитриптилина): 
начальная доза – 5–10 мг/сут в 2 приема. При хорошей 
переносимости через 3–4 дня дозу увеличивают до  
10–25 мг в 2 приема, дальнейшее увеличение проводит-
ся 1 раз в 10–14 дней до достижения терапевтической 
дозы 50–150 мг/сут в 2–3 приема. 

Основные ошибки при назначении амитриптилина: 
1)  назначение более высоких начальных доз или более 
быстрое увеличение дозы, в связи с чем больные отка-
зываются от дальнейшего приема из-за побочных эф-
фектов; 2) назначение слишком малых доз амитрипти-
лина – от 2,5 до 25 мг/сут, которые не купируют болевой 
синдром, и пациенты отказываются от приема препарата 
из-за мнимой неэффективности. 

Минимальная продолжительность тестовой те-
рапии: не менее 3 нед в максимальной переносимой 
дозе. 

NNT амитриптилина: 1,3–4, то есть хороший обезбо-
ливающий эффект достигается примерно у каждых 3 из 
4  пациентов; по другим данным, хотя бы удовлетвори-
тельный эффект достигается минимум у каждого четвер-
того, а хороший эффект – у каждого второго пациента. 

Дополнительные положительные эффекты: анти-
депрессивный и противотревожный эффект, улучшение 
сна. 

Наиболее частые побочные эффекты: 1) централь-
ные гистаминные (выраженная седация, сонливость, 
заторможенность, вплоть до спутанности сознания, по-
вышение аппетита и массы тела); 2) холинолитические 
(спутанность сознания, делирий, когнитивная дисфунк-
ция у пожилых при длительном приеме, затруднение мо-
чеиспускания, запоры, сухость во рту, нечеткость зрения, 
синусовая тахикардия, ишемия миокарда); 3) адрено-
литические (ортостатическая гипотония, рефлекторная 
тахикардия, сонливость, головокружение); 4) адренерги-
ческие (отмечаются только в первые 2 нед применения – 
беспокойство, ощущение «внутренней дрожи», тремор); 
5) хинидиноподобные (удлинение интервалов PR, QRS  
и QT на ЭКГ, АВ-блокада и другие нарушения проводимо-
сти). Побочные эффекты возникают минимум у 25–55% 
пациентов и являются причиной прекращения приема 
амитриптилина у 3–4 из каждых 100 человек.

Основные противопоказания: острый и ранний вос-
становительный период после инфаркта миокарда, 
острая алкогольная интоксикация, острая интоксикация 
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снотворными, анальгезирующими и психотропными ле-
карственными средствами, закрытоугольная глаукома, 
нарушения ритма и проводимости сердца, удлинение 
интервала QT на ЭКГ; одновременный прием препаратов, 
удлиняющих интервал QT на ЭКГ; лактация, повышенная 
чувствительность к амитриптилину, гипертрофия пред-
стательной железы.

Меры предосторожности: крайняя осторожность 
требуется у больных старческого возраста, при  церебро-
васкулярной болезни, инсульте, хронической ишемии 
головного мозга любого генеза, ишемической болезни 
сердца (ИБС), аритмиях, сердечной недостаточности (эти 
состояния можно считать относительными противопока-
заниями). С осторожностью препарат назначают при ар-
териальной гипертонии, склонности к ортостатической 
гипотонии, в том числе при кардиоваскулярной форме 
вегетативной ДПН, эпилепсии, СД (нарастание гиперг-
ликемии, может потребоваться увеличение дозы саха-
роснижающих препаратов), хроническом алкоголизме, 
тиреотоксикозе.

Лекарственные взаимодействия: не применять од-
новременно с препаратами, оказывающими угнетающее 
влияние на ЦНС, холинолитиками, симпатомиметиками, 
ингибиторами моноаминоксидазы (МАО), селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
(возможность токсических реакций), этанолом. При од-
новременном применении с нейролептиками взаимно 
угнетается метаболизм, при этом происходит снижение 
порога судорожной готовности. При одновременном 
применении с антигипертензивными средствами (за ис-
ключением клонидина, гуанетидина и их производных) 
возможно усиление антигипертензивного действия 
и  риска развития ортостатической гипотензии. При од-
новременном применении с карбамазепином возможно 
уменьшение действия амитриптилина вследствие повы-
шения его метаболизма.

Опиоидные и атипичные опиоидные аналгетики
В эту группу входят опиоиды, из которых для лечения 

БДПН применяют трамадол (смешанный агонист-антаго-
нист мю-опиатных рецепторов, ингибитор обратного за-
хвата серотонина и норадреналина), оксикодон и реже 
морфин (оба – агонисты каппа-, мю- и дельта-опиатных 
рецепторов). Будучи наиболее сильными анальгетика-
ми, эти препараты подтвердили свой эффект в тяжелых 
случаях БДПН и относятся к препаратам глубокого ре-
зерва, так как всем им присущ высокий риск развития 
зависимости, злоупотребления, седативных и других 
побочных эффектов даже при кратковременном прие-
ме. По этим причинам назначение опиоидов для лече-
ния БДПН возможно только после доказанной неудачи 
лечения антиконвульсантами или антидепрессантами  
с соблюдением минимальной тестовой продолжитель-
ности терапии. 

Трамадол – опиоидный аналгетик центрального дей-
ствия с меньшим потенциалом развития зависимости  
и злоупотребления, чем у других опиоидов. Тем не менее 
его следует использовать лишь в том случае, если все 
возможности обезболивания с помощью антидепрес-
сантов и противосудорожных средств полностью исчер-
паны.

Режим дозирования: начальная доза 50 мг 1–2 р/сут, 
с постепенным увеличением при необходимости до 

100  мг 2–4 р/сут. У пациентов старше 75 лет высшая су-
точная доза не должна превышать 300 мг в связи с ри-
ском нарушения сознания (спутанность).

Минимальная продолжительность тестовой тера-
пии: 4 нед приема максимальной переносимой дозы. 

NNT трамадола равняется 3–6 (уменьшение боли на 
30–50% и более – у каждого 3–6-го пациента). 

Дополнительные положительные эффекты: седатив-
ный, противокашлевой.

Наиболее частые побочные эффекты: зависимость, 
сонливость, слабость, спутанность сознания, сухость во 
рту, тошнота, рвота, запоры, ортостатическая гипото-
ния, тахикардия, головокружение, головная боль, пот-
ливость.

Противопоказания: острая интоксикация алкого-
лем и препаратами, оказывающими угнетающее вли-
яние на ЦНС, повышенная чувствительность к препа-
рату.

Меры предосторожности: беременность, лактация, 
печеночная недостаточность, почечная недостаточ-
ность, судорожные синдромы.

Лекарственные взаимодействия: с антидепрессанта-
ми, действующими на серотонин (группы СИОЗС, СИОЗ-
СН, ТЦА), и ингибиторами МАО (опасность развития се-
ротонинового синдрома).

Тапентадол – опиоидный аналгетик центрального 
действия, являющийся агонистом мю-опиатных рецеп-
торов и ингибитором обратного захвата серотонина. 
По данным систематического обзора и метаанализа, 
выполненных группой NeuPSIG, доказательная база по 
эффективности тапентадола при НБ недостаточно убе-
дительна. Как и другие опиаты, его следует использовать 
лишь в том случае, если все возможности обезболивания 
с помощью антидепрессантов и противосудорожных 
средств полностью исчерпаны.

Режим дозирования: для препарата с немедленным 
высвобождением начальная доза в первый день 50–100 
мг 4–6 р/сут, затем – по 60 мг/сут. Для препарата с замед-
ленным высвобождением начальная доза и поддержива-
ющая доза – 50 мг 2 р/сут. 

Минимальная продолжительность тестовой тера-
пии: 4 нед приема максимальной переносимой дозы. 

NNT тапентадола: неизвестно. 
Наиболее частые побочные эффекты: развитие зави-

симости, рвота, запор, головокружение, нарушения сна, 
тревога, подавленное настроение, повышенная возбуди-
мость, беспокойство.

Противопоказания: острая интоксикация алкого-
лем и препаратами, оказывающими угнетающее вли-
яние на ЦНС, повышенная чувствительность к  пре-
парату, значительное угнетение дыхания, атония 
кишечника, тяжелая почечная или печеночная недо-
статочность.

Меры предосторожности: беременность, лактация, 
черепно-мозговая травма, судорожный синдром в анам-
незе, патология желчных путей, панкреатит.

Лекарственные взаимодействия: может усиливать 
эффект ингибиторов МАО и антидепрессантов, являю-
щихся селективными ингибиторами обратного захвата 
норадреналина. Одновременное применение с бензоди-
азепинами, барбитуратами и опиоидами повышает риск 
угнетения дыхания.
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Индивидуальный выбор препарата 
Учитывая достаточно большой перечень препаратов 

для обезболивания пациентов с БДПН, их выбор следует 
проводить с учетом:
•	 доказанной эффективности при БДПН;
•	 переносимости с учетом профиля пациента;
•	 возраста пациента;
•	 сопутствующих заболеваний;
•	 сопутствующей медикаментозной терапии;
•	 стоимости и предпочтений пациента.

Рекомендации по выбору препарата для начальной 
терапии даны в табл. 8.

Критерии выбора препарата первой линии  
в зависимости от сопутствующих состояний
•	 Пациенты старческого возраста: прегабалин, габа-

пентин, реже – дулоксетин.
•	 Пациенты с почечной недостаточностью: прегаба-

лин, габапентин, амитриптилин, реже – дулоксетин. 
•	 Пациенты с печеночной недостаточностью: прега-

балин, габапентин, реже – амитриптилин.
•	 Пациенты с сопутствующими сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями: прегабалин, габапентин, дулоксе-
тин.

•	 Пациенты с БДПН и нарушением сна, а также хрони-
ческой патологической тревогой (ее частота при СД 
15–60%): прегабалин, габапентин.

•	 Пациенты с БДПН и депрессией: дулоксетин, ами-
триптилин.

Депрессия и болевая диабетическая периферическая 
нейропатия
Особенно необходима высокая настороженность 

практических врачей в отношении депрессивных рас-
стройств как возможной причины болевого синдрома 
[34]. Распространенность депрессии у больных СД до-
стигает 20–30%, при этом главными жалобами 45–95% 
пациентов с СД и депрессией являются именно сома-
тические: постоянная слабость, усталость, отсутствие 
энергии, упадок сил, непреднамеренное повышение 
или снижение аппетита и массы тела, бессонница или 
сонливость, тошнота, запоры, диарея, снижение либидо 
и эректильная дисфункция, нарушение менструального 
цикла. 

Наиболее типичным соматическим симптомом де-
прессивных расстройств являются жалобы на боли, не 
объясняющиеся явными соматическими причинами, – ми-

грирующие, меняющие свой характер, наиболее часто –  
боли в конечностях, особенно в ногах, головные боли, 
боли в пояснице, хронические тазовые боли и т.д. Необ-
ходимо быть внимательным к типичным для депрессив-
ного пациента формулировкам болевых жалоб («все бо-
лит», «все тело болит», «болят руки и ноги», «каждый день 
что-нибудь где-нибудь болит»). 

Депрессия не только сама способна вызвать болевой 
синдром, но и усиливает боли при БДПН. Тесная ассоци-
ация депрессии с болями объясняется тем, что и в вос-
приятии боли, и в патогенезе депрессии участвует ряд 
общих механизмов, главным из которых является дис-
баланс нейромедиаторов серотонина и норадреналина  
в ЦНС. 

На практике у больного СД врач может столкнуть-
ся с тремя клиническими ситуациями: 1) боли в ногах 
обусловлены исключительно БДПН; 2) боли в ногах 
обусловлены только депрессией, а НБ при ДПН отсут-
ствует; 3) боли в ногах обусловлены и БДПН, и депрес-
сией. Конкретная клиническая ситуация будет влиять 
на выбор медикаментозной обезболивающей терапии 
НБ при ДПН (см. далее), поэтому выявление депрессии 
крайне важно. Для скрининга на наличие депрессивных 
расстройств можно использовать шкалы самоотчета, 
например, Госпитальную шкалу тревоги и депрессии 
(HADS) (табл. 9). 

Сумма баллов в левой колонке отражает состояние 
тревоги, в правой колонке – состояние депрессии. Сум-
ма баллов от 8 до 10 означает наличие субклинической 
тревоги или депрессии, 11 и более баллов – клинически 
выраженной тревоги или депрессии.

Кроме того, для скрининга депрессивных рас-
стройств врачами-непсихиатрами Всемирная органи-
зация здравоохранения предлагает использовать два 
вопроса:
1.	 За последние 2 недели ощущали ли Вы подавлен-

ность, сниженное настроение или безнадежность?
2.	 За последние 2 недели ощущали ли Вы снижение или 

потерю интереса и удовольствия?
Если хотя бы на один из двух скрининговых вопросов 

дан положительный ответ или набрана диагностиче-
ская сумма баллов по шкале HADS, необходимо прово-
дить клиническую диагностику депрессии, в том числе 
у специалиста. Если при этом у пациента имеется БДПН, 
то препаратами выбора для купирования боли будут ан-
тидепрессанты.

Таблица 8. Выбор начальной терапии болевой формы диабетической периферической нейропатии

Основные положения Уровень 
доказательности

В качестве стартовой симптоматической терапии нейропатической боли при СД  
могут быть назначены прегабалин или дулоксетин. А

Габапентин также может быть назначен в качестве эффективной начальной терапии,  
с учетом сопутствующих заболеваний и потенциальных лекарственных взаимодействий. B

Трициклические антидепрессанты также эффективны для лечения нейропатической боли 
при СД, однако при их назначении необходимо учитывать более высокий риск серьезных 
побочных эффектов, противопоказаний и лекарственных взаимодействий.

В

С учетом высокого риска развития зависимости и других осложнений не рекомендуется 
применение опиоидов, включая трамадол и тапентадол, в качестве 1-й или 2-й линии 
лечения болевого синдрома при БДПН.

С
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Таблица 9. Госпитальная шкала тревоги и депрессии.

Прочитайте, пожалуйста, внимательно каждое утверждение и в пустом квадратике поставьте галочку возле 
ответа, который в наибольшей степени соответствует тому, как Вы чувствовали себя в ПОСЛЕДНЮЮ НЕДЕЛЮ. 

Первая реакция является наиболее верной.

Т Я испытываю напряженность,  
мне не по себе

 3 Все время
 2 Часто
 1 Время от времени
 0 Совсем не испытываю

Д Мне кажется, что я стал все делать  
очень медленно

 3 Практически все время
 2 Часто
 1 Иногда 
 0 Совсем нет

Т Я испытываю внутреннее напряжение  
или дрожь

 0 Совсем не испытываю
 1 Иногда
 2 Часто
 3 Очень часто

Д То, что приносило мне большое удовольствие, 
и сейчас вызывает у меня такое же чувство

 0 Определенно, это так
 1 Наверное, это так
 2 Лишь в очень малой степени это так
 3 Это совсем не так

Т Я испытываю страх, кажется,  
будто что-то ужасное может вот-вот случиться

 3 определенно это так, и страх очень сильный
 2 да, это так, но страх не очень сильный
 1 иногда, но это меня не беспокоит
 0 совсем не испытываю

Д Я не слежу за своей внешностью

 3 определенно, это так
 2 я не уделяю этому столько времени,  
сколько нужно
 1 может быть, я стал меньше уделять  
этому внимание
 0 я слежу за собой так же, как и раньше

Т Я испытываю неусидчивость, словно мне 
постоянно нужно двигаться

 3 определенно, это так
 2 наверное, это так
 1 лишь в некоторой степени это так
 0 совсем не испытываю

Д Я способен рассмеяться и увидеть  
в том или ином событии смешное

 0 определенно, это так
 1 наверное, это так
 2 лишь в очень малой степени это так
 3 совсем не способен

Т Беспокойные мысли крутятся  
у меня в голове

 3 постоянно
 2 большую часть времени
 1 время от времени и не так часто
 0 только иногда

Д Я считаю, что мои дела (занятия, увлечения)  
могут принести мне чувство удовлетворения

 0 точно так же, как и обычно
 1 да, но не в той степени, как раньше
 2 значительно меньше, чем обычно
 3 совсем так не считаю

Т У меня бывает внезапное чувство паники

 3 очень часто
 2 довольно часто
 1 не так уж и часто
 0 совсем не бывает

Д Я испытываю бодрость

 3 совсем не испытываю
 2 очень редко
 1 иногда
 0 практически все время

Т Я легко могу сесть и расслабиться

 0 определенно, это так
 1 наверное, это так
 2 лишь изредка это так
 3 совсем не могу

Д Я могу получить удовольствие от хорошей 
книги, радио- или телепрограммы

 0 часто
 1 иногда
 2 редко
 3 очень редко
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Рис. 5. Варианты начала лечения и смены препарата с учетом основных фармакологических классов.

Рис. 4. Алгоритм принятия терапевтических решений с учетом эффективности препарата

ВАРИАНТЫ НАЧАЛА ЛЕЧЕНИЯ И СМЕНЫ ПРЕПАРАТА  
С УЧЕТОМ ОСНОВНЫХ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ КЛАССОВ

Прегабалин  
или габапентин

Трициклические  
антидепрессанты СИОЗС

Недостаточная эффективность / нежелательные явления / противопоказания

ТЦА  
или дулоксетин

Прегабалин, габапентин 
или дулоксетин

Прегабалин, габапентин 
или ТЦА

Недостаточная эффективность / нежелательные явления / противопоказания

Добавить или замена  
на опиаты или их агонисты

Комбинация  
препаратов

АЛГОРИТМ ПРИНЯТИЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ РЕШЕНИЙ  
С УЧЕТОМ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА

1.  Исходное определение балла боли по шкале ВАШ

3.  Уменьшение  
интенсивности боли  
до ≤3 баллов по ВАШ

4.  Уменьшение  
интенсивности боли  

до 4–6 баллов по ВАШ
5.  Сохраняется  

боль ≥7 баллов по ВАШ
6.  Непереносимость 

первого препарата

Продолжать терапию  
без изменений, 

контроль через месяц
Отменить первый препарат,  

назначить другой препарат 1 линии
 

Уменьшение  
интенсивности боли  
до ≤3 баллов по ВАШ

Сохраняется  
боль 4–6 баллов  

по ВАШ

Продолжать терапию 
без изменений, 

контроль через месяц
Заменить препарат

2-й линии

Следовать  
пунктам 3 и 4 данного алгоритма

Если комбинированная терапия препаратами  
1-й и 2-й линии в течение месяца не уменьшает боль  
до <7 баллов по ВАШ, добавить препарат 3-й линии

Добавить  
второй препарат, 

контроль через месяц 

2.  Начальная терапия выбранным препаратом 
1-й линии в течение минимальной тестовой продолжительности  

в максимально переносимой дозе, в конце этого этапа –  
определение интенсивности боли по шкале ВАШ
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Контроль эффективности терапии в динамике и смена 
препарата
Контроль эффективности лечения должен опираться 

на субъективную оценку болевого синдрома пациентом. 
Желательно оценивать выраженность болевого синдро-
ма в динамике с помощью ВАШ и в зависимости от ре-
зультатов принимать решение о продолжении приема 
или смене препарата (рис. 4, 5).
•	 Исходное определение балла боли по ВАШ.
•	 Начальная терапия выбранным препаратом 1-й ли-

нии в течение минимальной тестовой продолжитель-
ности в максимально переносимой дозе, в конце это-
го этапа – определение интенсивности боли по ВАШ.

•	 Если интенсивность боли уменьшилась до 3 баллов по 
ВАШ – продолжать терапию, контроль через месяц.

•	 Если интенсивность боли уменьшилась до 4–5 баллов 
по ВАШ – добавить второй препарат (см. раздел «ком-
бинированная терапия), контроль через месяц.

•	 Если интенсивность боли уменьшилась только до  
7 баллов по ВАШ или если пациент не переносит на-
значенный первый препарат, следует отменить его  
и назначить другой препарат 1-й линии. 

•	 Если комбинированная терапия препаратами 1-й  
и 2-й линии в течение месяца не уменьшает болевой 
синдром до менее 7 баллов, следует добавить препа-
рат 3-й линии.

Комбинированная терапия 
Комбинированная терапия, включая комбинации 

опиоидов, может обеспечить эффективное лечение бо-
левого синдрома при ДПН [34]. В табл. 10 приводятся 
рекомендации по оптимальному сочетанию препара-
тов в комбинации и по сочетаниям препаратов, которых 
нужно избегать. 

Большинство указанных в таблице комбинаций осно-
вано на двух принципах: 1) сочетание препаратов с раз-
ным механизмом действия и 2) избегание лекарственных 
взаимодействий. По большинству указанных комбина-
ций качественные рандомизированные клинические 
исследования не проводились. Единственной комби-
нацией, подтвердившей свою высокую эффективность 
и  приемлемую безопасность в двойном слепом рандо-
мизированном исследовании с параллельными группа-
ми, была комбинация дулоксетина и прегабалина [51]. 

В этом исследовании пациентов с БДПН, не ответив-
ших на средние дозы обезболивающих препаратов, пе-

реводили на высокие дозы дулоксетина (120 мг/сут), или 
на комбинацию дулоксетина в дозе 60 мг с прегабалином 
300 мг/сут, или на высокие дозы прегабалина (600 мг/сут). 
Значимой разницы в эффективности комбинированной 
терапии и высокодозной монотерапии прегабалином или 
дулоксетином по главной конечной точке в целом не по-
лучено, однако на комбинации отмечалась существенно 
более выраженная положительная динамика по много-
численным вторичным конечным точкам, чем на высшей 
дозе прегабалина. Комбинированная терапия прегабали-
ном и дулоксетином переносилась хорошо. 

Хотя некоторым пациентам, не ответившим на все 
остальные комбинации препаратов, может потребо-
ваться дополнительная терапия «сильными» опиоидами,  
в этих случаях рекомендуется направить пациента 
к специалисту по лечению боли для предотвращения со-
провождающих лечение рисков.

Не рекомендуемые к применению препараты 
для лечения БДПН
В отношении следующих препаратов доказана неэф-

фективность или получены противоречивые результаты 
по эффективности, не позволяющие рекомендовать их 
при БДПН [52]: 
•	 из противосудорожных: ламотриджин, лакосамид, 

вальпроаты, топирамат, зонисамид;
•	 из антидепрессантов: селективные ингибиторы об-

ратного захвата серотонина (СИОЗС), миансерин, 
тразодон, ингибиторы МАО;

•	 из прочих фармакологических групп: клонидин, пен-
токсифиллин, мексилетин, мемантин, каннабиноиды.

В связи с побочными действиями для лечения БДПН 
не рекомендуются следующие лекарственные средства: 
•	 нестероидные противовоспалительные средства 

(НПВС): повышенный риск кровотечений, обострения 
язвенной болезни, сердечно-сосудистых и церебро-
васкулярных событий, нефротоксичность при дли-
тельном применении;

•	 ацетаминофен: гепатотоксичность больших доз и при 
длительном приеме;

•	 витамин В6: нейротоксичность больших доз;
•	 петидин, тримеперидин (промедол) и пропоксифен 

(нейротоксичность метаболитов), пентазоцин (ней-
ротоксичность и исчезновение обезболивающего эф-
фекта с течением времени).

Таблица 10. Варианты комбинированной терапии нейропатической боли при диабетической периферической нейропатии

Препарат,  
назначенный первым

Препараты,  
которые целесообразно добавлять  

в комбинацию

Препараты,  
комбинированного назначения которых 

следует избегать

Прегабалин, габапентин ТЦА, СИОЗСН, трамадол и другие опиоиды Другой препарат из группы габапентиноидов

СИОЗСН Прегабалин, габапентин, опиоиды Другие СИОЗСН, ТЦА, трамадол

ТЦА Прегабалин, габапентин, опиоиды СИОЗСН, трамадол

Трамадол Прегабалин, габапентин, опиаты СИОЗСН, ТЦА

Другие опиоиды СИОЗСН, ТЦА, прегабалин, габапентин Другие опиоиды

doi: 10.14341/DM9625Сахарный диабет. 2019;22(4): 305-327 Diabetes Mellitus. 2019;22(4): 305-327



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ325  |  Сахарный диабет /  Diabetes  M el l i tus

ПРАВИЛА ВЫПИСКИ ПРЕПАРАТОВ НА РЕЦЕПТУРНЫХ 
БЛАНКАХ

C 01.10.2015 г., согласно Приказу Минздрава России от 
30.06.2015 № 386н «О внесении изменений в приложения 
к приказу Министерства здравоохранения Российской 
Федерации от 20 декабря 2012 г. № 1175н «Об утвержде-
нии порядка назначения и выписывания лекарственных 
препаратов, а также форм рецептурных бланков на ле-
карственные препараты, порядка оформления указанных 
бланков, их учета и хранения»», лекарственный препарат 
прегабалин был включен в перечень предметно-коли-
чественно учета (ПКУ), раздел IV «Иные лекарственные 
средства, подлежащие предметно-количественному уче-
ту: прегабалин, тропикамид, циклопентолат, тапентадол) 
с требованиями выписывания препаратов на форме ре-
цептурного бланка 148-1/у-88 с соответствующими рек-
визитами, согласно Приказу № 1175н» [53].

Важные правила заполнения рецептов 148-1/у-88
•	 Отпуск всего выписанного на рецепте количества 

препарата осуществляется единовременно, без воз-
можности последующего возврата рецепта пациенту.

•	 На 1 рецепт – 1 МНН только одной дозировки. При 
необходимости выписывания на курс различных до-
зировок препарата необходим отдельный рецепт на 
каждую дозировку.

•	 Учет рецептов в аптеке.
•	 В медицинскую карту пациента вносятся номер и се-

рия рецепта.
•	 Исправления в рецепте, выписанном на рецептурном 

бланке, не допускаются.
•	 Рецепт заполняется разборчиво, четко, чернилами 

или шариковой ручкой.
•	 Рецепт, выписанный с нарушением установленных 

настоящим Порядком требований, считается недей-
ствительным.

•	 Допускается оформление всех реквизитов (за исклю-
чением реквизита «Подпись лечащего врача») с ис-
пользованием печатающих устройств.

•	 Сведения о назначенном и выписанном лекарствен-
ном препарате (наименование лекарственного сред-
ства, разовая доза, способ и кратность приема или 
введения, длительность курса, обоснование назна-
ченного лекарственного средства) указываются в ме-
дицинской карте пациента. 

•	 Указания в графе «Rp» рецептурных бланков
•	 На латинском языке наименование лекарственного 

препарата (международное непатентованное, при его 
отсутствии – группировочное, при его отсутствии –  
торговое), его дозировка.

•	 Разрешаются только принятые правилами сокраще-
ния обозначений; твердые и сыпучие фармацевтиче-
ские субстанции выписываются в граммах (0,001; 0,5; 
1,0), жидкие – в миллилитрах, граммах и каплях.

•	 На русском или русском и национальном языках спо-
соб применения лекарственного препарата.

•	 Запрещается ограничиваться общими указаниями, 
например, «внутреннее», «известно».

•	 Способ применения лекарственного препарата обо-
значается с указанием дозы, частоты, времени приема 
относительно сна (утром, на ночь) и его длительности, 
а для лекарственных препаратов, взаимодействую-
щих с пищей, – времени их употребления относитель-
но приема пищи (до еды, во время еды, после еды).

Печати на бланке рецепта
В левом верхнем углу проставляется штамп медицин-

ской организации с указанием ее наименования, адреса 
и телефона (это очень важный реквизит, т.к. у фармацев-
та должна быть обеспечена связь с ЛПУ в случае непра-
вильно выписанного рецепта).

Рецепт, выписанный на рецептурном бланке, под-
писывается медицинским работником и заверяется его 
личной печатью (должность медицинского работника 
вписывать не нужно).

Дополнительно рецепт заверяется печатью медицин-
ской организации «Для рецептов».

При выписке лекарственного препарата по решению 
врачебной комиссии на обороте рецептурного бланка 
дополнительно ставится специальная отметка («Штамп»).

Назначение и выписывание препаратов по реше-
нию врачебной комиссии производится, в частности, 
при первичном назначении пациенту наркотических 
и психотропных лекарственных препаратов списков  
II и III Перечня (в случае принятия руководителем меди-
цинской организации решения о необходимости согла-
сования назначения таких лекарственных препаратов 
с врачебной комиссией).

Для выписывания прегабалина, согласно законода-
тельству, не требуется дополнительных согласований 
с администрацией ЛПУ, не требуется решение о выписке 
врачебной комиссии. На рецепте ставится только под-
пись медицинского работника, дополнительных подпи-
сей администрации ЛПУ не требуется. Для выписывания 
прегабалина не установлено предельно допустимой 
нормы на один рецепт и на курс. Врач имеет право вы-
писать любое количество капсул одной дозировки на 
курс на одном рецепте. Если имеется необходимость 
выписать сразу две дозировки препарата прегабалин, то 
на каждую дозировку выписывается отдельный рецепт 
формы 148-1/у-88.
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